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Abstract 
Purpose-To study plasma homocysteine(Hcy)/D-dimer levels in patients with differernt subtype of acute cerebral infarction for early 
etiology diagnosis. Methods: The subjects were 246 acute cerebral infarction patients in the first 24 hours of stroke onset at our hospital. 
We divided them into large –artery atherosclerosis(LAA) group(n=66), small artery occlusion(SAO) group(n=76), cardio embolism(CE) 
group(n=40),stroke of other demonstrated etiology(SOE) group (n=11)and stroke of other undemonstrated etiology(SUE) group(n=51) 
according to the TOAST classification. Plasma homocysteine and D-diamer were determined within the first 24 hours of admission, the 
differences in subgroups and control group(n=121) were analyzed. Results:Plasma homocysteine levels in LAA group were 
signficantly higher than other groups(P<0.05), no differences in non-LAA groups(P>0.05);Plasma D-diamer levels in CE group were 
significant higher than other groups(P<0.05), no differences in non-CE groups(P>0.05). Conclusions: Plasma homocysteine and 
D-diamer level are associated with subtypes of acute cerebral infarction, and it contributed to early classification diagnosis and 
individual treatment of patients with acute cerebral infarction. 
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【摘要】目的 探讨血浆同型半胱胺酸和 D-二聚体在急性期各亚型脑梗死之间的差异，为临床脑梗死亚型的病因学诊断提供
理论依据。方法 收集我院 246 例 24 h 内发病的脑梗死患者，根据 TOAST 分型方法进行病因学分型：大动脉粥样硬化性脑
卒中(1arge—artery atherosclerosis，LAA；n=66)、小动脉闭塞性脑卒中(small-artery occlusion ,SAO；n=76)、心源性脑栓塞(c
ardio embolism，CE；n=40)、其他确定原因引发的缺血性脑卒中(stroke of other demonstrated etiology，SOE；n=11)和不明
原因的缺血性脑卒中(stroke of other undemonstrated etiology，SUE；n=51)。在入院 24 小时内测定血浆同型半胱胺酸（Hcy）
和 D-二聚体（DD）的含量，并与 121 例对照组进行比较，分析二者在不同亚型脑梗死及对照组之间的差异。结果 LAA 组
同型半胱氨酸水平明显高于其它 4 组及对照组(P<0.05) ，其他 4 个亚型(SAA、CA、SOE、SUE)及对照组组间比较差异无统












记物[1]，研究显示 DD 是心源性脑栓塞的独立生物学指标[2]。对于高 HCY 的研究，显示与动脉粥样硬化性
疾病关系密切，是脑梗死发病的独立危险因素。本研究对脑梗死患者进行分型，观察其 Hcy 水平和 DD 水
平情况，以期为临床早期分型诊断及个体化干预提供依据。 
1 资料与方法 
1.1 一般资料 收集我院 2012 年 10 月-2013 年 11 月第 1 次住院的急性脑梗死患者 246 例(观察组)。所有患
者诊断均符合中华神经科学会 2010 年制定的脑梗死诊断标准[3]，即(1)急性起病；(2)有局灶性神经功能缺
陷，少数为全面神经功能缺陷；(3)症状和体征持续数小时以上；(4)脑 CT 或 MRI 排除脑出血和其他病变；
(5)脑 CT 或 MRI 有责任梗死病灶。其中男 134 例，年龄 46—86 岁，平均(61.2±2.1)岁；女 112 例，年龄 
44～85 岁，平均(60.8±1.8)岁。所有病例人院后按 TOAST 分型方法分组。所有患者均排除发病前感染、
结核病、自身免疫性疾病及甲状腺功能异常、肿瘤、血液病、肝肾功能障碍等疾病，并在近 1 个月内未使
用过避孕药、多巴胺类、抗癫痫药、维生素 B、叶酸等药物。对照组为同期我院体检中心健康体检者 121
例，其中男 65 例，女 56 例，平均(60.8±1.8)岁。对照组与观察组在性别、年龄、高血压、糖尿病、心脏
病、体重、吸烟及饮酒方面比较,差别无显著统计学意义(均 P>0．05)，具有可比性。 
1.2 方法  
1.2.1 TOAST分型 所有病例按照TOAST分型标准[4]进行病因学分型,分为以下5个亚型:大动脉粥样硬化性
脑卒中(large-artery atherosclerosis, LAA),小动脉闭塞性脑卒中(small-artery occlusion, SAO),心源性脑栓塞
(cardio embolism, CE),其他确定原因引发的缺血性脑卒中(stroke of other demonstrated etiology, SOE),不
明原因的缺血性脑卒中(stroke of undemonstrated etiology, SUE)。 
1.2.2 实验室检测 血浆 DD 检测：在治疗前(发病 24h 内)采取静脉血 1.6ml，注入含有 0.4ml 3.8％枸橼酸钠
的硅化玻璃试管内，采用酶联免疫金标法(试剂盒由挪威奥普公司提供)进行检测，正常值为 0.1～0.3mg/L。
血浆 HCY 检测：患者入院后 24h 内于清晨空腹抽取静脉血，对照组于体检当天，空腹、禁咽酒 12h 后进行
采血送检，采用北京九强生物技术有限公司提的日立 7170 全自动生化分析仪，循环酶法技术测定血浆 Hcy
浓度。对照组于体检当天早晨空腹抽取静脉血送检 HCY 及 DD。 
1.2.3 其他相关检查 所有脑梗死患者常规行肝、肾功能、纤维蛋白原、血脂、高敏 c 反应蛋白、超声心动
图、心电图、双侧颈动脉彩超、头颅 CT 及 MRI 检查。 
1.2.4 统计学方法 所有数据均用统计软件包 SPSS17．0 进行分析。计量资料用均数±标准差( x s )表示，
两组数据比较采用 t检验，多组间数据比较采用 Dunnett 单因素方差分析，采用双侧检验，P<0.05 表示差
异有统计学意义。 
2结果  
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脑梗死 TOAST 各亚型组、对照组间 Hcy 值、DD 值比较：246 例脑梗死患者 TOAST 各亚型中，LAA
型 Hcy 值(22.96±9.12)μmol/L，显著高于其他 4 个亚型及对照组，差异有统计学意义(P<0.05)，其他 4 个
亚型及对照组组间两两比较差异无统计学意义(P>0.05)。CE 型 DD 值(901.24±289.88)μg/L 最高，与其他 4
个亚型及对照组比较差异有统计学意义(P<0.05)，其他各亚型及对照组组间比较差异无统计学意义(P>0.05)。
见表 1。 
表 1 各组结果比较 
组别 例数 DD(μg/L) Hcy（μmol/L） 
LAA 组 66 例 428.89 ± 198.73 22.96±9.12 
CE 组 40 例 901.24 ± 289.88 15.18±6.38 
SAO 组 76 例 318.12 ± 86.96 16.02±6.46 
SUE 组 51 例 324.67 ± 119.52 15.24±6.05 
SOE 组 13 例 393.24±126.87 15.82±6.24 




脑梗死分型为 Toast 病因学分型。 
目前，对于急性期脑梗死研究主要集中在潜在的生物学指标，寻找潜在的危险因素可进一步明确不同








内凝血系统，出现纤溶亢进，产生大量 DD 释放入血。而对于 LAA 组来说升高不如 CE 组的原因考虑为：
在大动脉粥样硬化、血管腔狭窄的基础上，血小板聚集形成血栓堵塞血管。关于 SAO 组 DD 不高的原因考
虑：SAO 多由于小动脉或深穿支动脉闭塞从而形成梗塞，由于梗塞面积小，且梗塞周围神经组织代偿较好，
对凝血系统的影响小。Dougu N 研究[8]显示：在不同类型脑梗死早期，其血浆 DD 水平有着明显差异性，
CE型增高最为明显，当DD>2μg/ml时高度提示脑栓塞性脑梗死，其敏感性和特异性分别达到93.2％、59.3％。
当 DD<300μg/L 时基本可以排除 CE 的可能性，其敏感性和特异性为 100％、52.00％[9]。结合本研究结果，




血浆 Hcy 以 LAA 组最高，与其它 4 种亚型脑梗死及对照组比较有着统计学差异，这与 JEIKELBOOM 的研
究相似，从而也反应了 Hcy 与大动脉粥样硬化有着密切关系。对于高 Hcy 引起脑动脉硬化，造成动脉损害
机制是[11，12]：(1)高 Hcy 促进了细胞趋化因子、粘附因子的表达，同时促进了血管平滑肌细胞的增生，诱导
了动脉粥样硬化及血栓的形成。(2)Hcy 促进血栓素 A 形成、抑制前列环素生成，导致二者比例失调，从而






进一步加剧了动脉粥样硬化的形成；在本研究中显示高 Hcy 与 LAA 关系更为密切，其它 4 个亚型及对照
组之间 Hcy 无明显的差异，从而可以推测高 Hcy 发生 LAA 的可能性大。 
总之，脑梗死急性期测定血浆 DD 及 Hcy 对于脑梗死的病因学诊断有着重要的临床指导意义，能为不
同类型脑梗死采取不同治疗手段提供理论依据。 
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